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I La denutrition sevit a I’etat 

endemique dans les hopitaux et 
accompagne souvent la maladie 
qui participe a son installation. 
Elle represente cependant un 
facteur aggravant independant 
de la pathologie sous-jacente. 

La physiopathologie 
de ia denutrition est complexe, 
resultat des insuffisances 
d’apports proteino-energetiques 
et des perturbations 
metaboliques de I’organisme 
malade. II est done fondamental 
de savoir diagnostiquer 
la denutrition des les premiers 
signes de son installation. 

Les elements du depistage 
initial doivent etre simples 
et cliniques, completes, 
chez les malades a risque, 
d’une evaluation plus fine 
qui permettra de poser a temps 
(’indication d’un support 
nutritionnel adapte, voire 
d’une nutrition artificielle. 

Une strategic globale simple 
est proposee, adaptable a toutes 
les structures de soins. 


L e terme de denutrition, qui s’ op- 
pose au terme anglais de mal- 
nutrition, est un terme de phy- 
siologie qui vient du latin et signifie 
desassimilation : e’est le phenomene 
par lequel les principes constitutifs des 
organes vivants se separent de ces der- 
niers et passent a l’etat de residus. 1 
En pratique, la denutrition peut etre 
definie comme etant un etat de deficit 
en energie, en proteines, ou en n’im- 
porte quel autre macro- ou micronu- 
triment specifique, produisant un chan- 
gement mesurable des fonctions 
corporelles et (ou) de la composition 
corporelle, associe a une aggravation 
du pronostic des maladies. Cet etat 
devrait etre specifiquement reversible 
par un traitement nutritionnel. En rea- 
lite, le seul traitement nutritionnel ne 
permet pas toujours de corriger une 
denutrition installee, en particulier 
lorsque l’organisme subit des modifi- 
cations metaboliques complexes secon- 
daires a la maladie (infectieuse, trau- 
matique ou inflammatoire comme au 
cours des maladies multisystemiques). 
Mais dans ces situations, une nutrition 
« optimisee » permet au moins de limi- 
ter les consequences deleteres de la 
denutrition et favorise la recuperation 
lorsqu’elle est associee au traitement 
specifique de la maladie. C’est dire 
1’ importance du diagnostic de la denu- 
trition et de sa prise en compte dans 
la prise en charge globale du malade. 

Physiopathologie 

POLYMORPHE DE LA 
DENUTRITION ET DIFFICULTES 
DIAGNOSTIQUES 

Pour comprendre comment s’installe 
un etat de denutrition, il est necessaire 
de comprendre comment se fait 1’ adap- 
tation physiologique au jeune. C’est, 
en effet, lorsque les limites de l’adap- 
tation au jeune sont atteintes, ou 



Deux freres souffrant de malnutrition pro- 
teino-energetique par carence d’apport : 
•Kwashiorkor a gauche (malnutrition 
decompensee avec aedeme). 

• Marasme a droite (malnutrition adap- 
tative). 

lorsque la maladie fait perdre ces capa- 
cities d’ adaptation en raison des prio- 
ri tes metaboliques qu’elle impose, que 
la denutrition va s’ installer. En 1’ ab- 
sence de facteur degression de l’or- 
ganisme, la denutrition par carence 
d’apport exclusive conduit l’animal et 
l’homme a une adaptation metabolique 
qui vise a epargner la masse maigre, 
e’est-a-dire la masse cellulaire active. 
Chez l’homme, 1’ adaptation initiale se 
fait avec diminution de l’oxydation pro- 
teique, comme en temoigne la dimi- 
nution de 1’ excretion azotee urinaire 
dans les premiers jours du jeune, qui 
atteint apres 2 semaines environ le 
niveau de 4 g/j d’ azote (25 g de pro- 
teines oxydees). La mort survient habi- 
tuellement lorsque 50% des reserves 
proteiques sont epuisees. II y a done a 
1’ evidence une limite physiologique a 
la survie sans nourriture. 
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Denutrition 


Marasme 


Kwashiorkor 


Albumine 

plasmatique 

normale 


Continuum physiopathologique 


Hypoalbuminemie, 

oedemes 


MPE equilibree (P/cal) 
Adaptation physiologique 


4 / Carence proteique (P/cal) 
y/ Agression metabolique secondaire 
a la maladie « cachexie» 


Continuum physiopathologique de la denutrition. 
MPE : malnutrition proteino-energetique. 


La principale difficulty pour com- 
prendre [’installation d’une denutrition 
dent a la necessite d’ integrer le concept 
etabli dans les annees 1930 qui oppo- 
sait 2 types de malnutrition proteino- 
energetique : la carence isolee ou pre- 
dominate en proteines conduisant au 
tableau de kwashiorkor (mot ghaneen 
evoquant 1’ eviction du sein lors de la 
survenue du 2' enfant) 2 alors que le 
deficit energetique ou proteino-ener- 
getique equilibre conduit au tableau de 
marasme (du latin marasmus, mot 
employe des la Renaissance) [fig. 1], 
On admet actuellement que ces 2 syn- 
dromes cliniques sont situes aux extra- 
mites d’un seul continuum, avec de nom- 
breuses formes intermediaires (fig. 2). 
Le marasme (tig. 1) est l’aboutissement 
d’une carence energetique globale pro- 
longee mais qui reste equilibree en 
termes de rapport proteino-energetique. 
Les situations de privation des prison- 
niers, des grevistes de la faim, de meme 
qu’une alimentation insuffisante, 
conduisent aussi a un tableau de 
marasme adaptatif predominant. Meme 
a un stade avance, il n’y a que peu ou 
pas de signes cliniques autres que 
l’amaigrissement, et les anomalies bio- 
logiques sont rares et tardives. 

A l’oppose, la principale caracteris- 
tique du tableau de kwashiorkor 
(fig. 1) est la presence d’cedemes et 
d’une hypoalbuminemie. 3 L’amaigris- 
sement est nettement moins important 
qu’au cours du marasme, ce d’autant 
qu’il est partiellement masque par les 
cedemes. Mais il existe en fait de nom- 
breuses formes intermediaires entre les 
2 extremes, marasme et kwashiorkor. 
Chez l’adulte, dans les pays occiden- 
taux ou la denutrition sevit a l’hopi- 
tal, une classification analogue qui se 
superpose a la precedente a ete validee. 


Deux types de malnutrition ont ainsi 
ete proposes par Mac Clave et al. en 
1992 : 4 1 . une forme marasmique pure 
(, marasmicform of protein-calorie mal- 
nutrition, MF-PCM) associee a une 
carence d’apport equilibree, caracte- 
risee par un poids corporel inferieur a 
80 % du poids ideal sans perturbation 
biologique ; aucune consequence sur la 
morbidite ni la mortalite hospitaliere 
n’est associee a cette forme de denu- 
trition par carence pure ; 2. une forme 
hypoalbuminemique de malnutrition 
proteino-energetique (hypoalbumine- 
mic form of protein-calorie malnutri- 
tion, HAF-PCM) souvent associee aux 
etats de stress metabolique inflamma- 
toire et a la phase aigue de la reaction 
de l’hote a l’agression ; le taux de mor- 
talite est alors multiplie par 4, les infec- 
tions nosocomiales par 2,5, la duree 
de sejour augmentee de 30%. 


De fagon tres schematique, sous l’effet 
de la secretion de differentes cytokines 
(interleukine (IL) 1 , 1L6, tumour necro- 
sis factor, etc.) par les macrophages acti- 
ves, et des hormones de la contre-regu- 
lation glycemique, cette reponse de 
l’organisme a l’agression est caracteri- 
see par une augmentation du metabo- 
lisme energetique plus ou moins mar- 
quee (10 a 50%), une augmentation de 
la proteolyse musculaire qui alimente 
1’ augmentation de la neoglucogenese et 
une augmentation des syntheses pro- 
teiques hepatiques (en particulier des 
proteines de l’inflammation). 5 Meme en 
cas d’apports proteiques importants, le 
desequilibre est tel que la situation abou- 
tit, si elle est durable, a une malnutri- 
tion proteique predominante, les capa- 
cites physiologiques d’epargne proteique 
du jeune etant perdues (fig. 3). La forme 
HAF-PCM est caracterisee par 1’ asso- 
ciation de 3 des 4 criteres suivants : albu- 
minemie inferieure a 30 g/L, transferrine 
inferieure a 2,2 g/L, transthyretrine infe- 
rieure a 0,17 g/L, et nombre de lym- 
phocytes totaux inferieur a 1 250 /mm 3 ; 
ou bien par 1’ association de 2 criteres 
majeurs: albuminemie inferieure a 
20 g/L et transferrine inferieure a 1 g/L. 
Tous les tableaux se situant entre ces 2 
extremes associent les signes des 2 syn- 
dromes et classent les malades dans la 
forme intermediaire mixte (HAF-PCM 
mix). Les consequences en sont un allon- 
gement de la duree d’ hospitalisation et 



B 

Interrelation metabolique denutrition/agression. 
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une augmentation du risque d’ infections 
nosocomiales. 

Trente grevistes de la faim de l’armee 
revolutionnaire irlandaise ont jeune pen- 
dant 70 j et ont perdu 38 % de leur masse 
corporelle ; il y a eu parmi eux 30% de 
mortalite apres 2 mois de jeune. 6 L’un 
d'entre eux est decede vers le 15 e j, mais 
il avait ete blesse par une arme a feu, 
illustrant bien l’interaction negative entre 
la malnutrition et 1’ agression metabo- 
lique et le fait que cette demiere fasse 
perdre a l’organisme ses capacites 
d’ adaptation metabolique au jeune en 
raison de la reorientation des priorites 
metaboliques lors de la maladie. 

OUTILS DIAGNOSTIQUES 

L’examen clinique commence par un 
interrogatoire qui precise les signes fonc- 
tionnels, consequences d’une denutri- 
tion possible : capacites de memorisa- 
tion, asthenie, diminution des capacites 
physiques. Le signe precoce majeur de 
denutrition est l’amaigrissement. Le 
poids doit etre rapporte a la taille. L’ in- 
dex de masse corporelle (IMC ou index 


de Quetelet, ou body mass index , BMI) 
est calcule par le rapport entre le poids 
(kg) et le carre de la taille (m). Il est 
normalement compris chez l’adulte entre 
1 8,5 et 25 (v. tableau). Il est interessant 
de calculer le deficit ponderal en pour- 
centage par rapport au poids ideal, mais 
aussi par reference au poids de forme 
ou poids anterieur du sujet. Si 1’ ampleur 
de la perte de poids doit etre notee, il faut 
aussi tenir compte de sa rapidite d’ins- 
tallation. C’est ainsi que 2% de perte 
de poids en 1 semaine ont autant de 
valeur que 5 % en 1 mois ou 10% en 6 
mois. Cependant, dans les denutritions 
proteiques pures, le degre d’amaigris- 
sement est souvent modeste et n’est pas 
un bon reflet de la gravite de la denu- 
trition, car la retention hydrosodee secon- 
daire a la denutrition proteique masque 
cette perte de poids. 

Il faut rechercher les autres signes dont 
I’ association est evocatrice de la denu- 
trition mais dont aucun pris isolement 
n’est specifique. 7 L’examen clinique 
recherche ainsi d’ autres signes cliniques : 
cheveux secs et cassants, bifides, temes, 


fins et clairsemes, en particulier au 
niveau des golfes temporaux ; dispari- 
tion de la queue du sourcil ; globes ocu- 
laires saillants ; visage terne et amai- 
gri ; peau seche, fine, ayant perdu son 
elasticite, melanodermie ; ongles stries, 
cassants, deformes ; hypertrichose lanu- 
gineuse acquise ; petechies, acrocyanose 
et autres troubles vasomoteurs des extre- 
mites avec un allongement du temps de 
coloration; les signes muqueux tels 
qu’une stomatite excoriante peuvent 
entrer dans le cadre de carences vitami- 
niques, exceptionnelles dans le cadre des 
grandes denutritions proteino-energe- 
tiques en raison de la diminution des 
besoins. 

L’examen clinique recherche avec 
attention des cedemes, signe important 
de denutrition proteique ou de decom- 
pensation d’une denutrition par carence 
d’apport. L’examen clinique est com- 
plete par la recherche de signes diges- 
tifs (anorexie, dysphagie et odynopha- 
gie, lenteur de digestion, pesanteur 
gastrique postprandiale, diarrhee et 
[ou] constipation), et par une enquete 


Niveau I 

24 premieres heures 


STOP 

poids une fois par semaine 


IMC =S 18,5 

et (ou) Perte de poids: 

2% en I semaine 
5 % en I mois 
10 % en 6 mois 


Intervenonts : 
aide-soignant, 
infirmiere, 
dieteticien, medecin 


Non 


Oui 



Strategic de depistage de la denutrition chez Vadulte hospitalise en court sejour ou soins de suite et de reeducation. 

IMC : index de masse corporelle ; NRI : indice de risque nutritionnel ; PH: praticien hospitalier ; NA : nutrition artificielle. 
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alimentaire qui tente de quantifier la 
prise alimentaire. 8 

L’albumine est le marqueur nutrition- 
nel le plus anciennement utilise. 9 C’est 
le seul marqueur biologique fiable asso- 
cie a une augmentation de la morbi- 
dity; pour des concentrations inferieures 
a 35 g/L. 10 

Une albuminemie inferieure a 30 g/L 
signe une denutrition proteique pro- 
fonde. La transthyretine prealablement 
denommee prealbumine est un mar- 
queur biologique de la denutrition 11 
dont la demi-vie courte (2 j) en fait un 
marqueur sensible qui permet d’iden- 
tifier les fluctuations rapides du statut 
nutritionnel. 

En pathologie, l’approche de la com- 
position corporelle doit faire appel a 


des methodes indirectes. L’impedan- 
cemetrie bioelectrique est un outil de 
mesure de la composition corporelle au 
lit du malade. 12 

L’equipe de Buzby, 13 a developpe un 
index tres simple (le NRI, indice de 
risque nutritionnel) prenant en compte 
l'albumine plasmatique et les variations 
de poids (NRI = 1,5 19 x albuminemie 
+ 0,417 x % poids usuel). Celui-ci 
repartit les malades en 3 classes (NRI 
> 97,5 % ; 83,5 % < NRI < 97,5 % ; NRI 
< 83,5 %). Une perte de poids masquee 
par des cedemes mais associee a une 
hypoalbuminemie inferieure a 30 g/L 
classe le patient dans la meme cate- 
gorie de denutrition qu’une perte de 
poids grave sans hypoalbuminemie. 
Malgre sa simplicity;, cet indice s’est 


avere pertinent, car il se superpose a 
la physiopathologie sus-decrite de la 
denutrition. 14 

En outre, l’interet de cette evaluation 
simple est qu’elle sernble relativement 
bien identifier le groupe de malades qui 
doivent beneficier d’une assistance 
nutritionnelle. 15 

STRATEGIE DE DEP1STAGE 
DE LA DENUTRITION EN MILIEU 
HOSPITALIER 

La multiplicity; des methodes de dia- 
gnostic de la denutrition et l’insuffi- 
sance de sa prise en compte dans la pra- 
tique de tous les jours ont conduit un 
groupe d’ experts a proposer, a la 
demande de la DHOS (Direction de 
L hospitalisation et de l’offre de soins), 



H ^ 

Depistage de la denutrition chez V adult e en soins intensifs ou reanimation. 

NRI : indice de Buzby ; TTr : transthyretine ; NA : nutrition artificielle ; IMC : index de masse corporelle. 
* : Utilisation du Nutrimetre. 
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Tableau 

Etat nutritionnel et index de masse corporelle (IMC) 
Classification de I’index de Quetelet selon I’OMS 


< 10 

denutrition grade V 

10 a 12,9 

denutrition grade IV 

13 a 14,9 

denutrition grade III 

15 a 16,9 

denutrition grade II 

17 a 18,4 

denutrition grade I 

18,5 a 24,9 

normal 

25 a 29,9 

surpoids 

30 a 34,9 

obesite grade I 

35 a 39,9 

obesite grade 11 

& 40 

obesite grade III 



une strategie globale de depistage et de 
diagnostic de la denutrition a l’aide 
d’outils simples et applicables a toute 
structure de soins. 16 Des algorithmes, 
au nombre de 4, ont ete etablis et vali- 
des, applicables aux adultes hospitali- 
ses en service aigu ou de soins de suite 
(fig. 4), aux sujets ages de plus de 75 
ans (v. article T. Constans, page 275), 
aux malades de soins intensifs ou de 
reanimation (fig. 5), a la pediatrie 
(v. article V. Colomb, page 263). Le 
principe de cette demarche est le sui- 
vant: 

- evaluer le 1“ j de 1’ hospitalisation 
tous les malades sur des outils cli- 
niques simples, perte de poids (2, 5 
ou 10 %) et (ou) IMC < 1 8,5 qui signe 
l’existence d’une denutrition pro- 
bable et conduit a un dosage de l’al- 
bumine plasmatique dans les exa- 
mens biologiques ; 

- calculerl’ indice de Buzby (NRI) des 
le 2 e j pour les malades suspects de 
denutrition sur la premiere evalua- 
tion; ce calcul permet d’ecarter les 
malades dont T indice serait normal 
(> 97,5 %) malgre un poids bas, et de 
diagnostiquer les malades gravement 
denutris (NRI < 83,5 %) pour les- 
quels une assistance nutritionnelle 
doit etre envisagee sans tarder, quelle 
que soit la pathologie sous-jacente ; 
les malades ayant une denutrition 
moderee (97,5 % > NRI > 83,5 %) 
doivent etre l’objet d'une attention 
particuliere, d’une intervention die- 
tetique et d’une surveillance etroite 
de 1’evolution de leur etat nutrition- 
nel, tenant compte des facteurs de 
comorbidite lies a la pathologie, a 
l’age et a la duree d’hospitalisation 


dont la prolongation ne peut qu’ag- 
graver l’etat nutritionnel ; 

- reevaluer l’etat nutritionnel apres une 
semaine pour les malades dont l’hos- 
pitalisation se prolonge. 

Conclusion 

Malgre la multiplicite et l’apparente 
complexite des outils diagnostiques de 
la denutrition et une physiopathologie 
complexe, il est possible d’en simpli- 
fier l’usage et de proposer une strate- 
gie applicable a tous les malades dans 
toute structure de soins. Cette strategie 
simple pourrait permettre, par sa mise 
en place, de reduire les consequences 
hospitalieres de la denutrition sur la 
mortalite et la morbidite qui lui sont 
associees et de reduire les surcouts hos- 
pitaliers de la denutrition qui, bien que 
parfaitement demontres, sont encore 
trop souvent simplement ignores. ■ 

Summary 

Diagnosis of undernutrition 
and screening patients against 
undernutrition 

Jean-Claude Melchior 

Undernutrition is frequent in hospitalised 
patients in western countries. Undernutrition 
is not only the result of poor intakes but is 
often triggered by metabolic disorders, which 
result from disease. Undernutrition per se 
is a debiliting factor of outcome of patients. 
Because of this complex pathophysiology, 
the diagnosis of undernutrition is difficult. 
However it is possible first to detect for all 
patients the risk of undernutrition with simple 
clinical parameters and secondary to screen 
patients against undernutrition with appro- 
priate index such as nutritional risk index 
developed by Buzby et al. a global strategy 
can be proposed to avoid undernutrition in 
hospitalised patients. 
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